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Summary
The chronic hepatitis in asociation with erosive duodenitis.
 The ethiopathogenic and the diagnosis aspects
The goal of this work was the study of etiopathogenic aspects and the diagnosis of the
disease in the patients with erosive duodenitis in combination with chronic hepatitis of different
etiology  and  of  different  degree  of  activity  of  the  inflammatory  process  of  liver.  It  was
determined that risk factors for developing erosive duodenitis at the patients with chronic
hepatitis of various etiology are: age after 40, males and high degree of dissemination of mucosa
with Helicobacter pylori represent
Rezumat
Scopul acestei lucrări a fost studierea aspectelor etiopatogenetice şi de diagnostic a bolii
la pacienţii cu duodenite erozive în asociere cu hepatitele cronice de diferită etiologie şi cu diferit
grad de activitate a procesului inflamator hepatic. S-a determinat că factori de risc în dezvoltarea
duodenitei erozive la pacienţii cu hepatite cronice de diversă etiologie sunt: sexul masculin,
vîrsta peste 40 de ani şi gradul înalt de diseminare a mucoasei cu Helicobacter pylori reprezintă.
Introducere
Pînă în  prezent  hepatitele  cronice  rămîn  a  fi  o  problemă foarte  importantă.  Hepatita
cronică este o patologie cu răspîndire largă în lume: 50-60 bolnavi la 100000 locuitori. Circa 5%
din populaţia adultă suferă de hepatită cronică [1]. Morbiditatea şi mortalitatea pacienţilor cu
hepatite cronice şi cu ciroze hepatice în Republica Moldova depăşesc de 2-5 ori indicii atestaţi în
Europa cât şi în ţările CSI [12]. Una dintre cele mai importante cauze în evoluţia spre ciroză sunt
hepatitele virale cronice B, C şi D. La ora actuală în lume 370-400 mln. oameni sunt purtători
cronici ai virusului hepatic B şi peste 170 mln. – purtători ai virusului hepatic C [1,13]. Printre
bolnavii cu hepatite virale cronice 75-80% reprezintă persoane cu vârsta cuprinsă între 20-29 ani
[13]. Hepatita virală B cronică afectează circa 3-5 % din populaţie şi constituie una dintre
cauzele primare de ciroză hepatică şi de carcinom hepatocelular, precum şi a noua cauză de
deces din lume. În 2006 indicele de morbiditate prin hepatita virală B a fost de 7,48 ‰. Conform
datelor statistice în RM, anual se înregistrează circa 2700 de purtători ai AgHBs noi depistaţi
[1,8]. Virusul hepatic B în cazul infecţiei oculte se poate transmite de la donatori la recipienţi în
25-94% dintre cazuri care, la rîndul lor, pot ulterior dezvolta hepatita virală B acută. Infecţia
ocultă cu virusul hepatic B are un risc înalt de dezvoltare a cancerului hepatic [2,11].
Particularităţile epidemiologice ale hepatitei virale D sunt în egală măsură cu cele ale infecţiei cu
VHB, dat fiind faptul că VHD este un virus defect care poate produce o coinfecţie sau o
suprainfecţie numai în prezenţa VHB. Anual în lume se înregistrează circa 10 mln. de persoane
infectate cu VHD, ulterior cu dezvoltarea de circa 100 mii de cazuri de hepatita fulminantă, 400
de mii – hepatita cronică, 700 de mii – ciroză hepatică. Virusul hepatic C este răspândit pe tot globul
pământesc. Se estimează că circa 3% de populaţie, pînă la 170 mln., sunt infectaţi cu virusul hepatic C şi la
80-90% dintre cei infectaţi se dezvoltă boală cronică a ficatului. Hepatita virală cronică C reprezintă 64%
din totalul hepatitelor cronice [4].
       Maladiile cronice difuze ale ficatului sunt afecţiuni de sistem în evoluţia cărora foarte
frecvent este afectată şi mucoasa gastroduodenală. Duodenitele secundare au evoluţia şi
prognosticul afecţiunilor cu care se asociază.
      Incidenţa generală a duodenitei în Republica Moldova este în creştere, în 2008 această cotă
a înscris 24,2%, iar în 2009 - 27,4%. Incidenţa gastritei şi duodenitei, la 10000 populaţie
pediatrică, în ultimii 4 ani a fost în „platou” (3846 - în 2005, 3491- în 2006, 3490 - în 2007), cu o
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uşoară regresie în 2008 (2784) şi ascendenţă - în 2009 (3246). Tot odată, prevalenţa gastritei şi
duodenitei printre adulţi a crescut de la 120,4‰ (2008) la 126,7‰ (în 2009). Prevalenţa printre
copii a gastritei şi duodenitei în ţara noastră la 10000 populaţie pediatrică, în ultimii 5 ani a
evaluat printr-o descreştere în trepte de la 11874 (2005) la 11287 (2006), 10983 (2007), 9625
(2008) şi 9629 - în 2009 [10].
Helicobacter pylori (HP) este una dintre cele mai frecvente infecţii bacteriene prezente la
peste 50% din populaţia umană din întreaga lume. HP se întâlneşte la aproximativ 70% dintre
pacienţii cu ulcer gastric şi la 95-100% dintre cei cu ulcer duodenal. Se raportează că infecţia cu
Helicobacter pylori se înregistrează cu o frecvenţă mare la pacienţii cu hepatite cronice, ciroză şi
carcinom hepatocelular [7,9]. Sunt date de literatură [6] care denotă o interrelaţie între hepatita
cronică de etiologie virală B şi infectarea bacteriană a mucoasei gastrice cu Helicobacter pylori.
Unele studii [6,13] relevă că expresivitatea infecţiei Helicobacter pylori influenţează dezvoltarea
formelor erozive de duodenită. Sunt cercetări care au determinat o frecvenţă mare de depistare a
Helicobacter pylori în mucoasa gastrică la pacienţii cu hepatită cronică şi carcinom hepatocelular
[5]. Sunt raportate cercetări serologice care au constatat că pacienţii cu hepatită au o incidenţă
crescută a infecţiei cu HP [2,3]. În plus, prevalenţa HP la pacienţii cu ciroză a fost raportată a fi
remarcabil mai mare decât la pacienţii fără ciroză hepatică [2,3]. Graţie aplicării reacţiei de
polimerizare în lanţ (polyimerase chain reaction) (PCR) s-a dovedit o asemănare mare între
ADN-ul Helicobacter pylori şi speciei de Helicobacter enterohepatice detectate în ficat. Toate
aceste observaţii sprijină ideea că infecţia cu HP poate avea un rol important în patogeneza
diferitor tulburări hepatice [3,11].
Deşi asupra necesităţii studiului duodenitei erozive în asociere cu hepatitele cronice se
pronunţă tot mai mulţi clinicieni, materia existentă la momentul dat este insuficientă, ceea ce a
determinat încă odată să atragem atenţia asupra acestei probleme importante.
Scopul studiului - studierea aspectelor etiopatogenetice şi de diagnostic a duodenitelor
erozive în asociere cu hepatitele cronice de diferită etiologie şi cu diferit grad de activitate a
procesului inflamator hepatic.
Material şi metode
Studiul a fost efectuat în cadrul secţiilor hepatologie şi gastroenterologie a Spitalului
Clinic Republican, Chişinău, Republica Moldova, în perioada anilor 2006-2010. Au fost
examinaţi 100 pacienţi cu hepatite cronice în asociere cu duodenită. Pacienţii au fost diviztaţi în
2 loturi: lotul I - 75 pacienţi cu duodenită erozivă în asociere cu hepatite cronice, lotul II - 25
pacienţi, întruneşte bolnavii cu hepatite cronice şi duodenită, dar fară eroziuni ale mucoasei
duodenale. Dintre pacienţii cu duodenită erozivă în asociere cu hepatite cronice 38,6% (29)
femei şi 61,3% (46) bărbaţi, cu vîrsta medie de 57,49±12,03 ani, dintre care, până la 40 de ani -
12% (9) pacienţi, iar 88% (66) pacienţi cu vârsta după 40 de ani. Lotul de control a inclus 20
pacienţi ce prezentau duodenită erozivă, în lipsa patologiei hepatice: 45 % (9) femei şi 55 % (11)
bărbaţi, cu vârsta medie 56,75±8,05 ani.
Toţi pacienţii incluşi în studiu au efectuat investigaţiile instrumentale şi de laborator
necesare pentru stabilirea diagnozei. Funcţia hepatică a fost evaluată în baza criteriilor elaborate
în Protocoalele clinice naţionale, studiindu-se sindroamele hepatice citolitic, colestatic,
hepatopriv, imunoinflamator. În scopul determinării etiologiei hepatitelor, pacienţii au fost
investigaţi serologic cu determinarea markerilor hepatitei virale B (HBs Ag, HBe Ag, Anti-HBs,
Anti-HBcor sumar, Anti-HBcor Ig M, Anti-HBe, la necesitate ADN-VHB),  markerilor hepatitei
virale  D  (anticotrpi  anti-HDV)  şi  markerilor  hepatitei  virale  C  (anticotrpi  anti-VHC).  Dintre
metodele instrumentale de investigaţie s-au efectuat fibroesofagogastroduodenoscopia (cu
biopsia mucoasei şi cercetarea morfologică ulterioară a bioptatului), ultrasonografia organelor
interne, la necesiate - ecografia cu Doppler a sistemului portal, gama-scintigrafia hepatică,
radioscopia esofagogastroduodenală baritată. Prezenţa Helicobacterului pylori a fost estimată
prin două metode – histologică şi ureazică rapidă (după metoda lui Arvind), cu aprecierea
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gradului diseminării HP în mucoasa gastrică. Caracteristica clinică a pacienţilor a fost efectuată
în baza următoarelor simptome şi sindroame clinice: sindromul astenovegetativ, sindromul
dispeptic, sindromul dolor abdominal. Analiza datelor a fost realizată cu ajutorul funcţiilor şi
modulelor programelor: EXCEL, Student Test, Criteriul Student 1500 (P), Stats Direct.
Rezultate
Determinarea frecvenţei stabilirii duodenitei erozive la pacienţii cu hepatită cronică în
funcţie de etiologia procesului patologic în ficat a stabilit că în lotul I, la pacienţii ce prezintă
eroziuni duodenale hepatită cronică de etiologie virală B s-a atestat statistic veridic (p<0,01) mai
frecvent: 81,2% (26) comparativ cu lotul II, la pacienții cu duodenită nonerozivă: 18,7% (6)
(Tabelul 1). Și hepatită cronică de etiologie virală C în lotul I a fost înregistrată, de asemenea,
statistic veridic (p<0,05) mai frecvent: 72,4% (21) decît în lotul II: 27,5% (8) (Tabelul 1). Toţi
pacienţi cu hepatită cronică toxico-etanolică (4), cu hepatită cronică de etiologie virală mixtă
B+D+C (2) şi cu hepatită autoimună (1), observaţi în cercetarea noastră, erau reprezentanţi ai
lotului I - prezentau eroziuni duodenale (Tabelul 1).
Tabelul 1. Repartizarea pacienţilor cu hepatită cronică şi duodenită erozivă şi nonerozivă
în funcţie de etiologia hepatitei
Lotul I (cu hepatită şi
duodenită erozivă)
Lotul II (cu hepatită şi
duodenită nonerozivă)
Hepatita cronică virală B (32)             81,2% (26)** 18,7% (6)
Hepatita cronică virală C (29) 72,4% (21)* 27,5% (8)
Steatohepatită non alcoolică 25) 68% (17) 32% (8)
Hepatită cronică toxică-etanolică(4) 100% (4)      -
Hepatită cronică virală mixtă B+C (3) 66,6% (2) 33,3 (1)
Hepatită cronică virală mixtă B+D (4) 75% (3) 25% (1)
Hepatită cronică virală mixtă B+D+C (2) 100% (2)      -
Hepatită autoimună (1) 100% (1)      -
Notă: Diferenţa statistică între lotul I şi II:  *p<0,05; **p<0,01
Pentru evaluarea tabloului clinic s-au observat semnele şi sindroamele clinice prezentate
de pacienţii din lotul I, lotul II şi lotul de control. Sindromul astenovegetativ şi durerile în
hipocondrul drept s-au dovetit a fi prezente mai frecvent, semnificativ statistic, la pacienţii
lotului I, cu duodenită erozivă şi hepatită cronică, versus lotului de control (Tabelul 2).
Tabelul 2. Incidenţa semnelor clinice la pacienţii lotului I, II şi lotului de control
I Lot II Lot Lotul de control
Sindromul
astenovegetativ
81,3%(61)* 80% (20) 50% (10)
Sindromul dispeptic 62,6% (47) 56% (14) 70% (15)
Dureri în epigastru 86,6% (65) 76% (19) 70% (15)
Dureri în
hipocondrul drept
56% (42)* 60% (15) 25% (5)
Notă: *-p<0,05 – diferenţa dintre lotul de pacienţi cu duodenită erozivă+hepatită
cronică şi lotul control.
Comparînd simptomele clinice prezentate de pacienţii lotului I de studiu cu un anumit
grad de activitate a procesului inflamator hepatic cu cele respective prezentate de pacienţii
lotului II şi acelaşi grad de activitate a procesului patologic hepatic nu s-au apreciat diferenţe
statistice veridic. Prezenţa duodenitei erozive nu poate fi distinsă de duodenita nonerozivă doar
prin analiza tabloului clinic. Pentru precizarea stării mucoasei gastroduodenale şi identificarea
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eroziunilor duodenale este necesara FEGDS, cu biopsie la necesitate. Probabil, la pacienţii cu
hepatită cronică duodenita erozivă ar putea evalua mai latent.
 Pentru evaluarea sindromului citolitic s-a determinat activitatea ALT şi AST. La
pacienţii lotului de control valorile ALT (25,80%±7,01 U/l) şi AST (21,00±4,05 U/l) nu au
depăşit limitele normale. S-au înregistrat valori crescute ale ALT şi AST la bolnavii celor două
loturi de studiu în comparaţie cu lotul control, respectiv, în lotul I (115,28±10,14 U/l şi
73,25±6,84 U/l) şi în lotul II (67,30±11,62 U/l şi 55,65±7,60 U/l), situaţie explicată prin lipsa
patologiei hepatice în lotul de control. Compararea indicilor ce reflectă sindromul citolitic la
pacienţii lotului I, cu hepatită cronică şi duodenită erozivă cu datele respective prezentate de
pacienţii lotului II, cu hepatită cronică şi duodenită fără eroziuni, a relevat la pacienţii lotului I
valori veridic crescute ale transaminazelor, atît ale ALT (p<0,05), cît şi ale AST (p<0,05).
Markerii sindromului de colestază au fost crescuţi veridic mai exprimat la pacienţii din
cele două loturi de studiu faţă de lotul control (Tabelul 3). Compararea indicilor ce reflectă
sindromul de colestază la pacienţii lotului I - cu hepatită cronică şi duodenită erozivă, cu datele
respective prezentate de pacienţii lotului II - cu hepatită cronică şi duodenită fără eroziuni, nu a
relevat diferenţă statistic veridică (Tabelul 3). Nu a fost stabilită o interdependenţă între
sindromul colestatic şi tipul afectării mucoasei duodenale la pacienţii cu hepatită cronică, ceea ce
denotă că sindromul colestatic la pacienţii cu hepatită cronică (din lotul I şi II) este determinat de
procesul inflamator hepatic şi nu este influenţat de gradul afectării mucoasei gastroduodenale.
Tabelul 3. Markerii sindromului de colestază
Loturile
studiate
Bilirubina totală
mcmol/l
Bilirubina
conjugată
mcmol/l
Fosfataza
alcalină
U/l
γ-GTP
U/l
Lot I 28,55±4,82** 8,93±2,19* 234,35±7,38* 47,86±5,43**
Lot II 23,34±4,27* 6,19±2,49* 218,14±5,69* 45,35±4,71**
Lotul control 16,32±4,27 4,05±2,98 181,65±2,45 21,35±1,71
Notă: * - p<0,05; ** - p<0,01; - diferenţa versus control
La evaluarea indicilor, ce reflectă sindromul imunoinflamator a fost stabilită o creştere
uşoară a VSH-ului la pacienţii celor doua loturi, respectiv lotul I şi II: 19,43±4,10 mm/h şi
15,92±4,89 mm/h versus (p<0,05) lotul de control (9,6±5,53 mm/h). Accelerarea VSH la
pacienţii cu hepatită cronică poate fi explicată prin exprimarea sindromului imunoinflamator în
ficat, dar nu se exclude şi prezenţa altor factori. Compararea valorilor celorlalţi indici ce reflectă
sindromul imunoinflamator: a leucocitelor, neotrofilelor nesegmentate, limfocitelor la pacienţii
lotului I şi lotului II cu lotul de control nu a indicat prezenţa diferenţei veridice.
 Studierea incidenţei infecţiei cu Helicobacter pylori nu a determinat diferență statistic
veridică între loturi. La determinarea prezenței infecției cu HP s-a estimat gradul de diseminare a
mucoasei gastroduodenale cu HP. Pacienţii lotului I au prezentat statistic veridic (p<0,05) mai
frecvent gradul înalt de diseminare a mucoasei gastroduodenale cu Helicobacter pylori versus
lotul de control. În lotul I de studiu, care include pacienţi cu duodenită erozivă şi hepatită
cronică, s-a apreciat un procent semnificativ (p<0,05) mai mic de cazuri ce prezentau grad
minim de diseminare a mucoasei gastroduodenale cu HP comparativ cu controlul. Gradul de
diseminare a mucoasei gastroduodenale cu HP nu a prezentat diferenţe veridice între lotul I şi II.
Analiza discriminantă pentru stabilirea factorilor de risc în evoluţia bolii la pacienţii cu
duodenită erozivă în asociere cu hepatită cronică a constatat următoarea ierarhie a factorilor de
risc: vârsta după 40 de ani (r=0,80) , sexul masculin (r=0,62) şi gradul înalt de diseminare a
HP (r=0,58).
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Discuţii
Conform datelor literaturii de specialitate la pacienții cu hepatopatii cronice se poate
atesta o evoluţie lentă a afecţiunilor gastroduodenale, dar rezistenţă la metodele tradiţionale de
terapie [12]. Din aceste considerente este necesar diagnosticul activ al patologiei
gastroduodenale la pacienții cu hepatite cronice.
Helicobacter pylori este una dintre cele mai frecvente infecţii bacteriene prezente la
aproape jumătate din populaţia umană din întreaga lume. Sunt studii ce raportează că infecţia cu
Helicobacter pylori se înregistrează cu o frecvenţă mare la pacienţii cu hepatite cronice [7,9].
Mai multe cercetări au elucidat că secvenţe genomice de Helicobacter pylori au fost determinate
în ficatul pacienţilor cu hepatite cronice [9]. Se efectuează diverse studii pentru a evalua
influența infecţiei cu Helicobacter pylori în progresarea fibrozei hepatice.
 Hepatita cronică este una dintre preocupările majore ale hepatologiei contemporane. În
întreaga lume, precum şi în Republica Moldova răspîndirea hepatitelor cronice este în continuă
creştere afectînd populaţia tînără, aptă de muncă [1,13]. În 20 de ani de la identificare, virusurile
B şi C au ajuns printre cei mai importanţi factori etiologici ai bolilor de ficat. Infecţia cu
virusurile hepatice B şi C frecvent conduce spre hepatită cronică cu un risc crescut de evoluţie în
ciroză hepatică şi hepatocarcinom [8].
Studiul realizat elucidează o interrelaţie între duodenita erozivă şi hepatitele cronice de
diversă etiologie. S-a stabilit că la pacienţii cu hepatită cronică de etiologie virală B şi C,
duodenita erozivă se atestă mai frecvent comparativ cu cea nonerozivă. În literatură există date
care relevă, că mucoasa gastroduodenală poate fi afectată nu numai în prezența infecției cu
Helicobacter pylori, dar afectarea mucoasei poate fi produsă şi de virusurile hepatice B şi C [11].
Probabil, gradul de afectare a mucoasei gastro-duodenale la pacienţii cu hepatită cronică depinde
diverşi factori determinanţi.
Sindromul astenovegetativ şi durerile în hipocondrul drept au fost prezente semnificativ
statistic mai frecvent la pacienţii cu hepatită cronică şi duodenită erozivă. Considerăm că
exprimarea sindromului astenovegetatiev este corelată cu exprimarea procesului inflamator
hepatic, dar senzaţia de durere în hipocondrul drept – de patologia concomitentă. Pentru
stabilirea diagnosticului este necesar un tablou clinico-paraclinic amplu. Ar trebui ca fiecare
pacient cu hepatită cronică în scopul precizării patologiei duodenale, depistării active a
eroziunilor duodenale să fie investigat prin fibroesofagogastroduodenoscopie, la necesitate cu
biopsie pentru cercetarea infecţiei cu HP.
Sunt cercetări care relevă că infecţia HP influenţează frecvenţa sindroamelor dispeptic şi
astenic, a formelor erozive de gastrită şi duodenită cronică, la pacienţii cu hepatită virală cronică
B [6,13]. Totodată, alţi autori nu au constatat o interdependenţă între hepatita virală cronică B şi
infectarea bacteriană a mucoasei gastrice cu HP, fapt care poate fi explicat prin criterii diferite de
includere a pacienţilor în grupele de studiu.
La pacienţii cu hepatită cronică şi duodenită erozivă s-au stabilit valori statistic veridic
crescute ale transaminazelor, comparativ cu pacienţii cu hepatită cronică şi duodenită fără
eroziuni, fapt care necesită analiza cauzei acestei situaţii şi posibilitatea influenţei diferitor
factori ce ar putea să menţină activitatea înaltă a procesului inflamator în ficat. Sunt cercetări, în
rezultatul cărora s-a stabilit o interdependenţă între gradul de infectare a mucoasei gastrice cu HP
şi activitatea aminotransferazelor (AST) [6]. Acest fapt demonstrează participarea HP în
progresarea patologiei hepatice şi persistenţa infecţei cu HP în afectarea asociată a zonei gastro-
duodenale [6].
Se raportează o frecvenţă mare de depistare a HP în mucoasa gastrică la pacienţii cu
hepatite cronice [6,9]. Cercetarea incidenţei infecţiei cu Helicobacter pylori în studiul nostru nu a
relevat diferenţă statistic veridică între loturi.
Rezultatele noastre sunt similare cu ale altor autori [13] care au determinat că din punct
de vedere etiologic, infecţia cu HP se întîlneşte mai frecvent la pacienţii cu hepatite cronice de
etiologie virală decît la cei cu steatohepatită nonalcoolică.
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Datele  obţinute  de  noi  coincid  cu  ale  altor  cercetători,  care  au  atestat  un  grad  înalt  de
diseminare a mucoasei gastroduodenale cu Helicobacter pylori la pacienţii cu grad maxim de
activitate a procesului inflamator hepatic [6].
În studiul nostru duodenita erozivă s-a atestat mai frecvent la pacienţii cu duodenită
erozivă şi hepatită cronică cu vîrsta peste 40 de ani, însă conform datelor prezentate de alți
cercetători aceasta s-a atestat mai frecvent la persoanele cu vîrsta pîna la 45 ani [9]. La pacienţii
cu duodenită erozivă şi hepatită cronică  (lotul I) s-a depistat o infectare mai pronunţată a
mucoasei gastrice cu HP la bărbaţi, date ce corespund cu rezultatele raportate în alte studii [9].
Concluzii
1. Hepatitele cronice de etiologie virală B şi C s-au stabilit statistic veridic (respectiv:
p<0,01 şi p<0,05) mai frecvent în lotul I - la pacienţii ce prezintă eroziuni duodenale comparativ
cu lotul II - la pacienţi cu duodenită nonerozivă. Toţi pacienţi cu hepatită cronică toxico-
etanolică (4), cu hepatită cronică de etiologie virală mixtă B+D+C (2) şi cu hepatită autoimună
(1), observaţi în cercetarea noastră, erau reprezentanţi ai lotului I - prezentau eroziuni duodenale.
2. Sindromul astenovegetativ şi durerile în hipocondrul drept au fost prezente
semnificativ statistic mai frecvent la pacienţii lotului I, cu duodenită erozivă şi hepatită cronică,
versus lotului de control. Prezenţa duodenitei erozive nu poate fi distinsă de duodenita
nonerozivă doar prin analiza tabloului clinic, pentru precizarea stării mucoasei gastroduodenale
şi identificarea eroziunilor duodenale este necesara FEGDS.
3. Indicii ce reflectă sindromul citolitic: ALT şi AST au fost veridic elevaţi (respectiv:
p<0,05 şi p<0,05) în lotul I versus lotul II de studiu. S-a stabilit VSH mai accelerat (p<0,05) la
pacienţii celor doua loturi de studiu versus lotul de control.
4. Incidenţa infecţiei cu HP nu diferă veridic între loturi. La pacienţii lotului I s-a stabilit
statistic veridic (p<0,05) mai frecvent gradul înalt de diseminare a mucoasei gastroduodenale cu
Helicobacter pylori versus lotul de control (p<0,05).
5. S-a stabilit că sexul masculin, vîrsta peste 40 ani şi gradul înalt de diseminare a
mucoasei cu Helicobacter pylori reprezintă factori de risc în dezvoltarea duodenitei erozive la
pacienţii cu hepatite cronice de diversă etiologie.
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EVALUAREA COMPARATIVĂ A TEHNICILOR NONINVAZIVE ŞI INVAZIVE ÎN
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           Summary
Comparative evaluation of invasive and noninvazive
techniques in diagnosis of liver fibrosis
The problem requires further studies of liver fibrosis due to multilateral and difficult
diagnosis and requires the implementation of new techniques in invasive and noninvasive early
diagnosis of liver diseases. More accurate diagnosis of liver fibrosis is necessary to assess the
prognosis and to institute the treatment of the liver.
            Rezumat
Problema fibrozei hepatice necesită studii aprofundate şi multilaterale graţie
diagnosticului dificil şi necesită implementarea noilor tehnici invazive şi noninvazive în
diagnosticul precoce a maladiilor hepatice. Diagnosticarea cât mai precisă a fibrozei hepatice
este necesară pentru aprecierea prognosticului şi instituirea tratamentului  în hepatopatii.
            Actualitatea
Amploarea epidemiei hepatopatiilor a declanşat, mobilizarea resurselor intelectuale,
administrative, politice pentru implementarea la toate nivelele a strategiei operaţionale, precum
şi stabilirea unor linii de acţiune precoce în diagnosticarea bolilor hepatice. Una din direcţiile
prioritare ale Uniunii Europene se referă la îmbunătăţirea stării de sănătate şi  implementarea
noilor tehnici invazive şi neinvazive în diagnosticul precoce a hepatopatiilor.
Indiferent de natura agresiunii hepatice: virală, toxică, imunologică, consecinţa din punct
de vedere histologic este dezvoltarea fibrozei, proces caracterizat de creşterea matricei
extracelulare şi de modificarea arhitecturii normale a ficatului conducând în final la apariţia
cirozei. Însa fibroza este un proces dinamic ce implică atât sinteza matricei extracelulare
(fibrogeneză) cât şi degradarea ei (regresia fibrozei).
Materiale de cercetare - sinteza materialelor diferitor autori, datelor literaturii şi surselor
de internet), a tehnicilor imagistice de ultima oră (biopsia ficatului, tomografia computerizată,
ultrasonografia abdomenului, rezonanţa magnetică şi elastografia ultrasonografică).
